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A reabilitação sobre implantes constitui uma opção terapêutica exequível, 
profícua e previsível para edentações totais e parciais. A osteointegração de implantes 
endo-ósseos é uma modalidade de tratamento promissora, o que justifica o número 
crescente de pacientes reabilitados com implantes e as suas elevadas taxas de sucesso. 
A doença periodontal constitui a afecção oral que causa maior número de perdas 
de peças dentárias e, consequentemente, pacientes com dentes perdidos devido a 
periodontite são, frequentemente, reabilitados através da colocação de implantes. 
Pretende-se averiguar, nesta revisão bibliográfica, se a ocorrência de peri-implantite está 
relacionada com a história de periodontite ou se existem outros factores influenciadores. 
Parece que a história passada de doença periodontal pode predispor o 
desenvolvimento de peri-implantite, na medida em que a periodontite e a peri-implantite 
partilham factores de risco e indicadores etiológicos análogos. No entanto, o corpo de 
evidência que suporta esta conclusão é, ainda, limitado. A peri-implantite evidencia uma 
etiologia multifactorial, onde a susceptibilidade do hospedeiro em conjugação com a 
presença de microorganismos patogénicos podem contribuir para a destruição tecidular. 
Seguindo esta premissa, é possível a manutenção de implantes osteointegrados em 
pacientes com história passada de periodontite, desde que seja proporcionado a cada 
indivíduo uma terapia de suporte periodontal e peri-implantar individualizado.  
 
Palavras-chave: implantes endo-ósseos, doença periodontal, peri-implantite, 
factor de risco, susceptibilidade, pacientes periodontalmente comprometidos. 
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Dental implants rehabilitation is a feasible, profitable and predictable therapeutic 
option for edentulous patients. The implants osseointegration is a promissing treatment 
modality, which justifies the increasing number of patients rehabilitated with implants 
and their high success rates. 
Periodontal disease is the oral condition that causes the greatest number of 
dental lost and, consequently, patients with missing teeth due to periodontitis, are often 
rehabilitated with implants. It is intended to consider, in this review, if the occurrence of 
peri-implantitis is associated with a history of periodontitis or if there are other factors 
influencing the pathology. 
  It seems that past history of periodontal disease may predispose the 
development of peri-implantitis. In fact periodontitis and peri-implantitis share risk 
factors and similar etiological indicators. However, the body of evidence supporting this 
conclusion is still limited. The peri-implantitis shows a multifactorial etiology, where 
the susceptibility of the host in conjunction with the presence of pathogens may 
contribute to tissue destruction. Following this premise, it is possible to maintain 
osteointegrated implants in patients with past history of periodontitis, since the implant 
treatment included an individualized maintenance program and an adequate infection 
control. 
 
Key Words: dental implants, periodontal disease, peri-implantitis, risk factor, 
susceptibility, periodontally compromised patients. 
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LISTA DE ABREVIATURAS 
 
Aa Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
DAE Double Acid etched 
Fn Fusobacterium nucleatum 
HA Hidroxiapatite 
HS Hemorragia à sondagem 
IL Interleucina 
IP Índice de Placa 
LPS Lipopolissacáridos 
Mm Unidade de comprimento milímetro 
MMP Metaloproteinases 
N Unidade de pressão Newton 
NIC Nível de Inserção Clínico 
PB Placa Bacteriana 
PCR Reacção de polimerização enzimática em cadeia 
Pi Prevotella intermédia 
PI Perda de inserção 
Pg Porphromonas gingivalis 
PGE2 Prostaglandina E2 
Pm Peptostreptococcus micros 
PMN Polimorfonucleares 
PS Profundidade de sondagem 
SLA Sland Blasted, large grit, acid etched 
Spp Género 
Tf Tannerella forsythia 
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Td Treponema dentícola 
TNF Factor de Necrose Tumoral 
TSP Titanium sprayed plasma 
TiO2 Titanium oxid blasted 
TPS Terapia Periodontal de Suporte 
µm Unidade de comprimento micrómetro 
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A reabilitação sob implantes constitui uma opção de tratamento efectiva e 
conjecturável para desdentações parciais e totais, tanto pelo restabelecimento da estética 
dentária, como pela aquisição da função anteriormente perdida (Nevins et al., 2001; 
Hultin et al., 2002; Karoussis et al., 2003; Klinge et al., 2005; Karoussis et al., 2007; 
Al-Zahrani, 2008; Renvert et al., 2009; Renvert et al., 2009; Carcuac et al., 2010; Chee 
et al., 2010; Levin et al., 2010; Garcés et al., 2011; Renvert et al., 2011), e evidências 
clínicas provam-no pelo seu favorável prognóstico a longo prazo. A osteointegração de 
implantes endo-ósseos é uma modalidade de tratamento auspiciosa e um aspecto 
integrante do plano de tratamento de pacientes com perda de dentes ou mau prognóstico 
da manutenção dos mesmos em função (Iacono, 2000; García-Bellosta et al., 2010; 
Greenstein et al., 2010). 
Foram propostos, por Smith and Zarb (1989), os seguintes critérios para o 
sucesso de um implante endo-ósseo: 
a. O implante não tem mobilidade, quando esta é testada clinicamente; 
b. Não há evidência de radiolucidez peri-implantar em imagens 
radiográficas;  
c. Ausência de dor, desconforto ou infecção associada ao implante endo-
ósseo, assim como inexistência de neuropatia, parestesia ou alteração no 
nervo dentário inferior; 
d. O design do implante não invalida a colocação de uma coroa ou prótese, 
satisfatória para o médico dentista e paciente; 
e. Sucesso de 85% ao fim de cinco anos e de 80% ao fim de dez anos de 
observação. 
A controvérsia reside na proposta de que a perda óssea vertical deveria ser 
inferior a 0.2 mm anuais, após o primeiro ano do implante em função. Actualizações 
indicam que pequenas perdas ósseas, durante o primeiro ano em função, são aceitáveis 
desde que permaneçam estáveis e não evoluam para um nível que pressuponha futuro 
tratamento implantar. Cochran sugeriu que detecção de uma perda óssea igual ou 
superior a dois milímetros entre a colocação de reabilitação protética e um follow-up de 
5 anos revela falha implantar (Nevins et al., 2001; Atieh et al., 2010; Fransson et al., 
2010; Matarasso et al., 2010; Laurel et al., 2011). 
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Alberktsson & Wennerberg (2004) identificaram os seguintes tipos de superfície 
implantar:  
i. Smooth: <0.5 µm; 
ii. Minimally rough: 0.5-1.0 µm; 
iii. Moderately rough: 1.1-2.0 µm; 
iv. Rough: > 2.00 µm. 
A manipulação da superfície implantar foi principiada com o intuito de acelerar 
o processo de osteointegração e melhorar a sua qualidade (Ivanovski, 2010; Garcés et 
al., 2011; Renvert et al., 2011).  
Os implantes designados de adição, micro-rough: 
a. Superfície SLA (sland blasted, large grit, acid etched); 
b. Superfície DAE (double acid etched); 
c. Superfície TiO2 (titanium oxid blasted); 
d. Oxidação da superfície maquinada.  
proporcionam um maior contacto osso-implante e consequentemente uma melhor 
osteointegração (Iacono, 2000; Ivanovski,  2010; Renvert et al., 2011). 
Por outro lado, na cavidade oral, a rugosidade da superfície tem um impacto 
dominante sobre a formação do biofilme. Todas as superfícies intra-orais (dentes, 
próteses, materiais de restauração e superfícies implantares) atraem bactérias (supra e 
subgengivalmente) na mesma proporção que aumenta a rugosidade. É razoável 
considerar a superfície implantar como um factor adjuvante na análise da sua 
longevidade (Quirynen et al., 2007; Romeiro et al., 2010; Zetterqvist et al., 2010). 
A osteointegração consiste na conexão directa, estrutural e funcional entre o 
osso e a superfície implantar, num equilíbrio dinâmico entre o osso nativo existente 
(Cochran, 2006; Bosshardt et al., 2010; Garcés et al., 2011) – estabilidade primária e a 
neo-formação óssea – estabilidade secundária. Para uma correcta biointegração os 
tecidos adjacentes ao dente devem ser idênticos aos do leito implantar: epitélio oral 
queratinizado, epitélio juncional, de aproximadamente dois milímetros, tecido 
conjuntivo entre a crista óssea e a porção mais apical do epitélio juncional e 
neoformação óssea (Berglundh et al., 1996; Jovanovic, 1999; Iacono, 2000; Cochran, 
2006; Bosshardt et al., 2010). A principal diferença entre o leito implantar e o do dente 
natural é a ausência de cemento radicular na superfície do implante. Como 
consequência, a orientação das fibras de colagénio é diferente. Enquanto na superfície 
dentária, as fibras de colagénio encontram-se perpendicularmente ao cemento radicular, 
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nos implantes, as fibras estão orientadas paralelemente à superfície metálica. (Lindhe et 
al., 1992; Salvi et al., 2004; Álvarez et al., 2010; Chee et al., 2010; Carrillo et al., 2010)  
É preponderante distinguir a perda precoce da perda tardia do implante, uma vez 
que a sua etiopatogénese, e consequentemente, a sua relação/interacção com a 
periodontite, é distinta. A perda precoce de um implante corresponde à incapacidade de 
se estabelecer osteointegração, definida como “a conexão directa e estrutural entre a 
superfície óssea e a superfície implantar” (Branemark, 1995). Os factores que mais 
influem na perda do implante numa fase inicial são o consumo tabágico, a qualidade 
óssea, a osteoporose, a doença sistémica, a quimioterapia, o trauma cirúrgico e a 
contaminação bacteriana durante a colocação do implante (Quirynen et al., 2007; Al-
Zahrani, 2008; Bormann et al., 2010; Matarasso et al., 2010). A perda tardia advém no 
período da aquisição da estabilidade implantar e está relacionada com factores como 
trauma oclusal e peri-implantite (Chen et al., 2003; Bormann et al., 2010; Carcuac et 
al., 2010; Matarasso et al., 2010). 
Cárie dentária e doença periodontal são as principais causas de perda de dentes 
na população Ocidental (Klinge et al., 2005; Ivanovski et al., 2008; Ekuni et al., 2009; 
Greenstein et al., 2010; Beikler et al., 2011). A cárie dentária é responsável por perda 
dentária em mais pacientes, enquanto a doença periodontal provoca maior número de 
perda de dentes num único indivíduo (Greenstein et al., 2010). Uma vez que a 
periodontite causa maior perda de peças do que qualquer outra patologia oral, pacientes, 
com perdas dentárias devido a periodontite são, frequentemente, reabilitados através da 
colocação de implantes (Iacono, 2000, Nevins et al., 2001; Klinge et al., 2005; Heitz-
Mayfield, 2008; Heitz-Mayfield et al., 2009; Alves et al., 2010; Greenstein et al., 2010; 
Safii et al., 2010; Schmidlin et al., 2010; Tassi et al., 2010). É, inclusivé, recomendado 
que algumas extracções dentárias devam ser executadas numa fase apropriada do 
tratamento periodontal, com o intuito de preservar futuras hipóteses de reabilitação em 
implantes (American Academy of Periodontology 2003) (Apêndices - Tabela 1).  
O sucesso implantar é definido pela percentagem da sobrevivência dos 
implantes osteointegrados, na ausência de complicações biológicas ou mecânicas, e 
pelas implicações destas na satisfação do paciente. (Nevins et al., 2001;  Heitz-Mayfield 
et al., 2009; Atieh et al., 2010; Levin et al., 2010; Simonis et al., 2010). 
Apesar da elevada prevalência do sucesso da reabilitação em implantes, podem 
decorrer complicações deste procedimento (García-Bellosta et al., 2010; Bragger et al., 
2011). Podem também ocorrer falhas no processo resultante da osteointegração 
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(Ivanovki et al., 2008). Complicações biológicas são referidas como mucosite peri-
implantar e peri-implantite (Jovanovic, 1999; Hultin et al., 2002; Salvi et al., 2004; 
Roos-Jansaker et al., 2006; Zitzmann et al., 2009; Renvert et al., 2009; Levin et al., 
2010; Pye et al., 2010; Simons et al., 2010). A ocorrência de peri-implantite varia entre 
os 28 e 56%, segundo Renvert et al (2009) e Lindhe et al (2009), e 35 a 45%, segundo 
Klinge et al      (2005), e representa 10-50% das causas de perda de implante após o 
primeiro ano em função (Esposito et al., 1998). Estudos clínicos baseados nesta 
prevalência sugerem que este grupo de pacientes pode ser mais susceptível à ocorrência 
de peri-implantite devido a factores relacionados com a microbiologia do leito implantar 
e com a susceptibilidade do hospedeiro (Fardal et al.,1999; Van der Weidjen et al., 
2005; Klinge et al., 2005; Schou et al., 2006; Karoussis et al., 2007; Quirynen et al., 
2007; Heitz-Mayfield, 2008). Consequentemente, a história passada de periodontite 
pode actuar como factor influenciador no prognóstico e sucesso dos implantes dentários 
(Ivanovski et al., 2008). 
Factor de risco foi identificado, nesta revisão sistemática, como um agente, 
característica ou comportamento, associado à presença de peri-implantite em estudos 
longitudinais (Klinge et al., 2005; Heitz-Mayfield, 2008). Esta relação, entre factor de 
risco e patologia, não é necessariamente causal (Nunn, 2003). 
Os pacientes com história actual ou passada de periodontite constituem um 
grupo de indivíduos cujo prognóstico dentário é variável consoante a severidade da 
doença periodontal. A questão permanece, se a ocorrência de peri-implantite está 
relacionada com a história de periodontite ou se existem outros factores influenciadores. 
Deste modo, é relevante avaliar a probabilidade de ocorrência de peri-implantite e o 
prognóstico de implantes colocados em pacientes periodontalmente comprometidos, 
tendo em consideração a superfície implantar e a existência de Terapia Periodontal de 
Suporte (TPS) como factores manipuladores. 
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 Estratégias de pesquisa 
Procedeu-se a uma pesquisa nas bases de dados Medline e B-On, no período 
compreendido entre Outubro de 2010 e Maio de 2011, utilizando como palavras-chave: 
dental implants, periodontal disease + peri-implantitis, risk factor of peri-implantitis e 
periodontally compromised patients. Foram definidos como limites à pesquisa artigos 
com resumo disponível, publicados a partir do dia 1 de Janeiro de 2005, restringindo a 
pesquisa a artigos escritos em português, inglês e castelhano. Pesquisou-se 
manualmente artigos nos diversos jornais disponíveis na biblioteca da Faculdade de 
Medicina Dentária da Universidade de Lisboa, e directamente através da Internet em 
motores de pesquisa e jornais electrónicos: Elsevier, Science Direct e Springer Link. 
Posteriormente executou-se uma pesquisa no sistema de base de dados 
Compludoc da Universidad Complutense de Madrid, nas revistas disponíveis para 
consulta na Facultad de Odontología. As palavras-chave utilizadas foram: “periodontal 
disease + peri-implantitis” e os limites da pesquisa incluíam artigos publicados entre 
2009 e 2011, nos idiomas inglês e castelhano. (Apêndices - Tabela 2) 
 Critérios de inclusão dos estudos 
Todos os títulos e resumos foram seleccionados, tendo como base dados para as 
seguintes questões: “ História passada de periodontite actua como factor influenciador 
na reabilitação sob implantes?”, “Qual o prognóstico de implantes em pacientes 
periodontalmente comprometidos?” 
Consideraram-se 113 artigos, restringidos a estudos in vivo e aos idiomas 
português, inglês e castelhano, relacionados com história passada de doença periodontal 
e implantes endo-ósseos convencionais, ou seja, excluindo-se os mini-implantes. 
Apenas artigos com uma clara definição da condição periodontal dos pacientes 
incluídos é que foram considerados válidos. Nenhuns dos artigos contidos na revisão 
bibliográfica incluíam pacientes com doenças sistémicas associadas que pudessem 
interferir com os resultados clínicos obtidos, eliminando assim a possibilidade de 
existência de doença devido à patologia sistémica.  
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Esta pesquisa resultou em artigos que reportam revisões sistemáticas, revisões 
bibliográficas, casos clínicos randomizados entre 1987 e 2011. 
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III. A peri-implantite e o estabelecimento da doença peri-implantar 
 
A doença peri-implantar e o sucesso de integração de um implante endo-ósseo 
resultam de um delicado equilíbrio entre a presença de espécies microbianas 
patogénicas e a capacidade de defesa do hospedeiro (Heitz-Mayfield, 2008; Klinge et 
al,. 2005; Renvert et al., 2009; Serino et al., 2009; Álvarez et al., 2010; Bormann et al., 
2010; Cerbasi, 2010; Heitz-Mayfiel et al., 2010; Leininger et al., 2010; Levin et al., 
2010; Safii et al., 2010; Beikler et al., 2011; Sakka et al., 2011).  
A doença peri-implantar constitui uma reacção inflamatória, que pode afectar 
apenas a mucosa e apresentar um carácter reversível: mucosite peri-implantar, ou lesar 
também o osso de suporte: peri-implantite (1st European Workshop on Periodontology 
– Albrektsson & Isidor, 1994;  Jepsen et al., 1996; Jovanovic, 1999; Hultin et al., 2002; 
Salvi et al., 2004; Klinge et al., 2005; 6th European Workshop on Periodontology – 
2008; Heitz-Mayfield, 2008; Fransson et al., 2009; Lindh et al., 2009; Renvert et al., 
2009; Zitzmann et al., 2009; Álvarez et al., 2010; Cerbasi, 2010; Greenstein et al., 
2010; Koldsland et al., 2010; Romeiro et al., 2010; Renvert et al., 2011; Vered et al., 
2011). Foi também descrita como infecção site-specific que partilha várias 
características com a periodontite crónica (Mombelli et al., 1987; Ivanovski, 2010; 
Kocar et al., 2010; Romeiro et al., 2010). No First European Workshop on 
Periodontology (Albrektsson & Isidor, 1994) foi consensual a definição de peri-
implantite como associada a um diagnóstico clínico que requer presença de inflamação 
assim como perda de suporte ósseo (Serino et al., 2009; Levin et al., 2010). 
A placa bacteriana constitui o principal factor etiológico para a perda de dentes 
naturais e implantes dentários (Meffert, 1996; Jepsen et al., 1996; Hultin et al., 2002; 
Klinge et al., 2005;  Renvert et al., 2009; Carcuac et al., 2010; Meijndert et al., 2010). 
O estabelecimento de peri-implantite tem sido relacionado com o estabelecimento de 
um biofilme. Consequentemente, a eliminação do biofilme parece ser essencial no 
controlo da peri-implantite (Klinge et al., 2005; Renvert et al., 2009).  
Quando exposta à acumulação de placa bacteriana, a gengiva e a mucosa peri-
implantar respondem de forma semelhante. Forma-se um infiltrado inflamatório 
adjacente à placa bacteriana subgengival que progride no sentido apical 
simultaneamente ao aumento dos níveis da microbiota subgengival (Lindhe et al., 
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1992). A acumulação de placa bacteriana agrava a reacção inflamatória local e 
consequentemente leva a destruição tecidular irreversível. A destruição do tecido 
conjuntivo é seguida de migração do epitélio para apical e reabsorção óssea, que marca 
o borderline entre gengivite/mucosite e periodontite/peri-implantite (Klinge et al., 
2005). A extensão da destruição tecidular, por placa bacteriana, em implantes é mais 
pronunciada que em dentes naturais, provavelmente pela orientação das fibras de 
colagénio. Por estarem paralelas à superfície metálica proporcionam menos resistência à 
disseminação da microbiota para apical (Lindhe et al., 1992; Cerbasi et al., 2010). 
Evidências clínicas mostram que à semelhança da doença periodontal em dentes 
naturais, os implantes com indício de fracasso contemplam, sempre, progressiva perda 
óssea (Jovanovic, 1999; Iacono, 2000; Heitz-Mayfield, 2008). Outras características 
clínicas da doença incluem inflamação gengival marcada, recessão e hiperplasia da 
mucosa, por vezes fístula, aumento da profundidade de sondagem e hemorragia à 
sondagem (Lindquist et al., 1988; Salvi et al., 2004; Klinge et al.,2005; Heitz-Mayfield. 
2008; Fransson et al., 2009; Bragger et al., 2011).  
Se não diagnosticada, a peri-implantite pode culminar na completa perda de 
osteointegração e perda do implante endo-ósseo. (Heitz-Mayfield, 2008; Heitz-Mayfiel 
et al., 2010; Levin et al., 2010). (Apêndices - Tabela 3) 
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IV. Etiologia da doença periimplantar 
 
A presença de placa bacteriana é considerada como o autêntico factor de risco 
local para a ocorrência de peri-implantite (Álvarez et al., 2010; Carcuac et al., 2010; 
Fernandes et al., 2010; Beikler et al., 2011; Renvert et al., 2011; Sakka et al., 2011; 
Vered et al., 2011). Num estudo retrospectivo, (Hardt et al., 2002; Carcuac et al., 2010), 
um grupo de pacientes periodontalmente comprometidos e reabilitados com prótese 
parcial fixa sobre implantes, que não incluiu um programa de controlo de placa 
bacteriana, obteve resultados de 62% de implantes com perda óssea superior a 2 mm, 
após cinco anos. Numa amostra, em que os pacientes foram tratados com TPS e 
incluídos num programa de controlo de placa bacteriana, após a colocação do implante, 
a perda óssea anual foi de 0.2 mm durante os cinco anos de follow up. (Carcuac et al., 
2010).  
Outros factores de risco conhecidos para o estabelecimento da doença peri-
implantar são o consumo tabágico e o débil controlo metabólico da diabetes Mellitus 
(Lindhe et al., 2009; Álvarez et al., 2010; Heitz-Mayfield et al., 2010; Matarasso et al., 
2010; Safii et al., 2010). Todavia, existe um número rarefeito de estudos que discrimina 
os pacientes com história passada de doença periodontal dos pacientes fumadores e com 
passado de periodontite. Sendo conhecidas as implicações biológicas do tabaco nos 
tecidos periodontais e no estabelecimento da resposta inflamatória, por vezes, não é 
possível diferenciar qual o factor de risco que está implícito na ocorrência da doença 
periimplantar (Safii et al., 2010; Garcés et al., 2011). 
Há alguma evidência limitada no que respeita à associação da peri-implantite 
com consumo alcoólico (Lindhe et al., 2009). 
Outros indicadores de risco tais como associação com a superfície implantar, a 
susceptibilidade genética e algumas patologias sistémicas, stress, posição e inclinação 
do implante parecem influenciar de alguma forma, embora com evidência limitada e 
divergente, o estabelecimento de peri-implantite (Lindhe et al., 2009; Álvarez et al., 
2010; Heitz-Mayfield et al., 2010). 
Relativamente à superfície implantar, e comparando a rugosidade superficial 
média, de implantes de superfície de adição, subtracção e maquinados, num período de 
três anos, foi observada maior perda óssea marginal nos primeiros. Os implantes endo-
ósseos de maior rugosidade, TSP (titanium sprayed plasma) / HA (hidroxiapatite), estão 
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associados a mais resultados de peri-implantite e cerca de seis vezes mais perda 
implantar do que os implantes de subtracção (Astrand et al., 2004; Esposito et al., 2005; 
Quirynen et al., 2007; Renvert et al., 2009; Ivanovski et al., 2010;  Zetterqvist et al., 
2010; Lang et al., 2011). Os implantes com TSP já não são comercializados (Ivanovski,  
2010). Na meta-análise de Quirynen (2007), observou-se que implantes “maquinados” 
em combinação com TPS conduzem a uma incidência de perda de implantes baixa. No 
entanto, se TPS faltar, é expectável um aumento significativo de perda óssea marginal 
(Quirynen et al., 2007; Garcés et al., 2011). Uma nova geração de implantes está a ser 
desenvolvida e compreende modificações químicas, em nanoescala, na topografia da 
superfície dos implantes de geração anterior (Ivanovski, 2010). O implante DAE (dual 
acid-etched), foi aperfeiçoado com um design híbrido mas que incorpora uma superfície 
maquinada na região coronal de aproximadamente um terço do comprimento do 
implante. Este design foi concebido com o objectivo de promover uma melhor 
osteointegração e simultaneamente reduzir o risco de peri-implantite e de outras 
complicações associadas aos tecidos adjacentes (Zetterqvist et al., 2010; Garcés et al., 
2011). Este tipo de implante oferece uma elevada segurança clínica e eficácia, mesmo 
após um follow up de cinco anos. (Apêndices - Tabela 4) 
 O programa de TPS e um implante maquinado ou DAE reduz a formação e 
maturação do biofilme supra e subgengival.  
Em contrapartida, na revisão de Serino et al (2009), a análise site-level revelou 
que uma elevada proporção de implantes com diagnóstico de peri-implantite está 
associada à inacessibilidade/incapacidade dos pacientes efectuarem uma correcta 
remoção da placa bacteriana. Nos seus resultados obtidos, 65% dos casos de peri-
implantite estavam associados a uma remoção ineficiente da placa bacteriana e 74% dos 
implantes apresentavam níveis elevados de presença de biofilme (Serino et al., 2009). 
Enquanto peri-implantite constituíu um achado raro de encontrar, 5%, em pacientes com 
uma placa bacteriana inferior a 20% (Serino et al., 2009). 
É assertório que os factores genéticos estão amplamente implicados na 
patogénese da periodontite e indivíduos susceptíveis estão associados a respostas mais 
intensas a agentes infecciosos. Polimorfismos na IL-1 estão associados a pacientes 
diagnosticados com doença periodontal, quando em presença concomitante com outros 
factores de risco. Tal como, alguns genótipos IL-10 são considerados genótipos 
protectores e coligados a uma menor progressão da doença (Cullinnan et al., 2010). 
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Nos locais com doença dos pacientes com peri-implantite, os níveis de IL-1, no 
fluido crevicular, estão mais elevados. Um fenótipo hiperreactivo parece ser a 
justificação, tanto para pacientes com periodontite, como para pacientes com peri-
implantite (Hultin et al., 2002). Alguma investigação tem sido feita com o propósito de 
identificar uma associação entre marcadores genéticos e a peri-implantite (Zetterqvist et 
al., 2010). Alguns artigos propõem que a existência de uma relação entre os 
polimorfismos no gene e o estabelecimento de doença periimplantar deve-se a uma 
mutação que provoca alterações no receptor antagonista da IL-1. Consequentemente, 
este receptor fica enfraquecido, o que promulga a acção da IL-1 durante a resposta 
inflamatória, acentuando a intensidade desta e a destruição óssea subjacente (Laine et 
al., 2006; Bormann et al., 2010). Revisões da literatura têm mostrado outra hipótese 
possível, que correlaciona a peri-implantite com o genótipo positivo para IL-1, através 
de determinados factores de risco como o tabagismo e algumas patologias degenerativas 
(Andriotelli et al., 2008; Bormann et al., 2010). No entanto, não há, ainda, evidência 
suficiente que suporte o valor positivo de diagnóstico dos testes de susceptibilidade 
genética para o risco de peri-implantite. Está recomendado que todos os indicadores de 
risco potenciais que possam predispor o estabelecimento de uma reacção inflamatória 
no leito peri-implantar sejam reconhecidos e considerados (Zetterqvist et al., 2010).  
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V. Paciente periodontalmente comprometido 
 
Não se estabeleceu, todavia, uma definição consensual de paciente 
periodontalmente comprometido. É afirmativo, no entanto, que o paciente com 
compromisso periodontal apresenta história passada de periodontite, crónica ou 
agressiva, mas não revela doença activa no momento de colocação do implante. É 
unânime que insucessos no tratamento periodontal aumentam o risco de peri-implantite, 
deste modo, é preponderante a existência de terapia periodontal previamente à 
colocação de implantes, em pacientes parcialmente desdentados. (Karoussis et al., 2007; 
Renvert et al., 2009; Carcuac et al., 2010; Safii et al., 2010). Indivíduos com elevada 
susceptibilidade para a doença periodontal podem ser tratados com sucesso com 
implantes osteointegrados. Aliás, implantes colocados em pacientes com história 
passada de periodontite têm uma taxa de sobrevivência a cinco anos semelhante aos 
implantes colocados em pacientes saudáveis, porém, a sobrevivência implantar nestes 
pacientes a dez anos ainda não é a espectável (Alves et al., 2010). Um programa de 
manutenção deve igualmente ser proporcionado de acordo com as necessidades 
individuais do paciente, o que irá ocasionar uma terapêutica preventiva e interventiva. 
(Lang et al., 2000; Carcuac et al., 2010; Matarasso et al., 2010; Tsakos et al., 2010). A 
principal razão que justifica o estabelecimento de terapia periodontal é a obtenção de 
saúde periodontal e dentária. Pretende-se ainda a restituição da forma e função, estética 
e evitar/ eliminar a progressão da doença periodontal, restituindo a qualidade de vida da 
saúde oral do paciente (Álvarez et al., 2010; Greenstein et al., 2010; Leininger et al., 
2010; Tsakos et al., 2010; Beikler et al., 2011). 
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VI. Microbiologia periodontal e periimplantar. 
 
A presença de uma flora bacteriana patogénica é o factor etiológico principal 
que induz periodontite e peri-implantite (Reylev et al., 2008; Renvert et al., 2009; 
Álvarez et al., 2010; Greenstein et al., 2010; Vered et al., 2011). Mapeamentos 
microbiológicos, amplificação PCR, clonagem e sequência filogenética, através da placa 
bacteriana nos vários locci da cavidade oral, em indivíduos saudáveis e com patologia 
associada, resultaram numa categorização de mais de 700 espécies bacterianas, 
comensais e indígenas (Reylev et al., 2008; Fernandes et al., 2010). Dois pressupostos 
importantes são que nem todas as entidades de uma espécie bacteriana possuem efeito 
patogénico e a etiologia microbiana da doença periodontal, e consequentemente da peri-
implantite, não é análoga em todos os indivíduos (Reylev et al., 2008; Fernandes et al., 
2010; Meijndert et al., 2010). 
A doença periodontal e peri-implantite distinguem-se das demais infecções do 
corpo humano por serem causadas não especificamente por uma bactéria, mas por um 
biofilme consistente e multibacteriano (Fernandes et al., 2010) 
Em indivíduos com doença periodontal, o principal grupo periodontopatogénico 
presente inclui as espécies Gram-negativas anaeróbias: Porphyromonas gingivalis, 
Prevotella intermédia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsytensis 
e Treponema denticola ( Mengel & Flores-de-Jacoby, 1996; Iacono, 2000; Kocan et al., 
2010;  Greenstein et al., 2010; Romeiro et al., 2010; Vered et al., 2011). 
A colonização microbiana em implantes segue o mesmo padrão que sucede nos 
dentes (Hultin et al., 2002; Karoussis et al., 2003). Evidências microbiológicas mostram 
que flora bacteriana responsável pelo desenvolvimento da doença periodontal e peri-
implantite é homóloga (Meffert, 1996; Fardal et al., 1999; Sbordone et al., 1999; 
Álvarez et al., 2010; Fernandes et al., 2010; Romeiro et al., 2010). Foi revelado que a 
microbiota da cavidade oral anterior à colocação de implantes determina a composição 
da microflora peri-implantar (Karoussis et al., 2007). Deste modo, esta semelhança 
entre os microorganismos responsáveis pela periodontite e peri-implantite suporta o 
conceito de que os microorganismos periodontopatogénicos estão associados com 
infecções peri-implantares e perda de implantes ( Sbordone et al., 1999; Karoussis et 
al., 2007; Simoni et al., 2010). 
Shibili et al, em 2008, concluem que a microflora em implantes com peri-
implantite é muito semelhante àquela presente em implantes osteointegrados, mas numa 
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quantidade de bactérias substancialmente superior (Shibili et al., 2008; Greenstein et al., 
2010) e adicionalmente, a virulência das espécies periodontopatogénicas aumenta com a 
profundidade da bolsa peri-implantar (Kocar et al., 2010). Estudos publicados provam 
que a flora bacteriana associada ao insucesso implantar inclui bactérias negras-
pigmentadas Gram-negativas anaeróbias, tais como Tannerella forsythia, 
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter, Peptostreptococcus micros e Prevotella 
intermédia (Mombelli et al., 1987; Meffert, 1996, Hultin et al., 2002; Chen et al., 2003;  
Klinge et al., 2005; Álvarez et al., 2010). Organismos menos associadados à 
periodontite, como Staphylococcus spp, Candida spp e Neisseria spp, foram também 
encontrados em situações de peri-implantite. (Hultin et al., 2002; Klinge et al., 2005; 
Kocar et al., 2010; Pye et al., 2010).  
Em pacientes edêntulos, o principal reservatório de colonização bacteriana são 
as mucosas orais, como a língua e a mucosa jugal (Salvi et al., 2004; Kocar et al., 2010, 
Fernandes et al., 2010). Depois da remoção de todos os dentes, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans e Prophyromona gingivalis não estão tão frequentemente 
associadas à peri-implantite, como estão associadas à doença periodontal (Fernandes et 
al., 2010; Greenstein et al., 2010; Kocar et al., 2010). Adicionalmente, após a extracção 
dentária, em pacientes com periodontite severa, a Porphyromona gingivalis já não é 
detectada na superfície da mucosa. Nestes pacientes, Actinobacillus 
actinomycetemcomitans e Porphyromona gingivalis não são, inclusive, isoladas em 
bolsas peri-implantares após a reabilitação sob implantes (Fardal et al., 1999; Klinge et 
al., 2005; Greenstein et al., 2010). Em contraste, foi indicado, por Emrani et al, a 
possível re-emergência de bactérias patogénicas num período de tempo de seis meses, 
com um espectro semelhante às presentes previamente às extracções dentárias: 
Porphyromona gingivalis e Tanerella forsythia (Emrani et al., 2009, Fernandes et al., 
2010; Kocan et al., 2010; Meijndert et al., 2010). 
Em pacientes parcialmente desdentados, os micooorganismos 
periodontopatogénicos podem ser transmitidos dos dentes para os implantes, implicando 
que as bolsas periodontais funcionam como reservatórios para a colonização bacteriana 
no leito implantar (Lang et al., 2000; Salvi et al., 2004; Klinge et al., 2005; Quirynen et 
al., 2007; Karoussis et al., 2007; Al-Zahari, 2008; Álvarez et al., 2010; Carcuac et al., 
2010; Heitz-Mayfield et al., 2010; Greenstein et al., 2010; Simonis et al., 2010). A 
existência desta translocação bacteriana implica que implantes em pacientes 
parcialmente edêntulos possuem maior risco de desenvolver peri-implantite e, 
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consequentemente, uma flora mais patogénica, do que implantes de pacientes totalmente 
desdentados (Meffert, 1996; Quirynen et al., 2007; Kocan et al., 2010). 
A evidência de que as bactérias em saúde e doença implantar são semelhantes 
não é surpreendente, uma vez que muitos dos microorganismos presentes na cavidade 
oral são indígenos. Dentes e outros reservatórios de bactérias, como mucosa oral, língua 
e amígdalas, têm potencial de re-infecção após a colocação do implante (Greenstein et 
al., 2010). Os microorganismos periodontopatogénicos presentes na cavidade oral 
podem ser idênticos aos patógenos peri-implantares (Karoussis et al., 2007), no entanto, 
ainda não é possível discernir quais os os microorganismos iniciadores e os promotores 
das periimplantite (Kocar et al., 2010). Mas mais preponderante que esta constatação, é 
a necessidade de iniciar a terapia periodontal em pacientes com periodontite activa antes 
da colocação de implantes para diminuir o seu potencial patogénico e inibi-los de 
colonizar os implantes endo-ósseos (Renvert et al., 2009; Greenstein  et al., 2010; 
Heitz-Mayfield et al., 2010; Garcés et al., 2011). Paralelamente, não se pode dissociar o 
estabelecimento de um biofilme maduro, com a susceptibilidade do hospedeiro e a 
capacidade de virulência dos microorganismos que podem influir directamente na 
severidade e no estabelecimento da doença peri-implantar (Meijndert et al., 2010) 
  
A Periodontite como Indicador de Risco para a Peri-implantite 
  
 
Verónica Sousa Martins                                              16                                                             FMDUL 
 
VII. Estabelecimento de uma resposta inflamatória 
 
A resposta inflamatória constitui uma contestação do hospedeiro face à presença 
bacteriana, deste modo, a reacção orgânica do indivíduo é igual na presença de dentes e 
implantes (Berglundh et al., 2010; Bormann et al., 2010; Cerbasi, 2010; Friedmann et 
al., 2010; Lang et al., 2011; Vered et al., 2011). O estabelecimento de um biofilme 
maduro provoca num espaço aproximadamente de vinte e um dias o início de uma 
resposta inflamatória (Lang et al., 2011). Com a acumulação da placa bacteriana na 
superfície do implante, o tecido conjuntivo subepitelial torna-se infiltrado em células 
inflamatórias (Jovanovic, 1999). Os lipopolissacáridos (LPS) das paredes celulares das 
bactérias Gram negativas induzem monócitos e macrófagos a libertar citoquinas, 
mediadores pro-inflamatórios, como a IL-1 e Factor Necrose Tumoral-alfa (TNF). Estes 
mediadores estimulam os fibroblastos a produzir prostaglandinas (PGE2) e 
metaloproteinases (MMP). PGE2 e MMP despoletam a decomposição do osso alveolar 
e da matriz extracelular (Bormann et al., 2010).  
Em cerca de 60% das situações identificadas como peri-implantite, através de 
análise imunohistoquímica, verificam-se células plasmáticas, linfócitos, células 
inflamatórias, nomeadamente, células polimorfonucleares (PMN) no tecido conjuntivo 
adjacente às bolsas epiteliais e nos compartimentos perivasculares. Macrófagos 
apresentam-se em número elevado e distribuídos na periferia de um implante perdido 
(Zitzmann et al., 2008; Lang et al., 2011). 
Nos pacientes com peri-implantite e história passada de doença periodontal não 
existem alterações significativas no número de elementos do sangue e plasma (Hultin et 
al., 2002; Berglundh et al., 2010). Todavia, os primeiros revelam maiores percentagens 
de lactoferrina e maior actividade de elastase. O aumento da actividade da elastase 
funciona como um indicador fidedigno de perda óssea (Jepsen et al., 1996; Cerbasi et 
al., 2010). 
As diferenças histopatológicas entre os tecidos peri-implantares/periodontais 
podem influenciar o despoletar e a progressão da peri-implantite/periodontite. A 
extensão apical da lesão é, na maioria das vezes, mais pronunciada em situações de peri-
implantite do que de periodontite; a proporção de células inflamatórias e osteoclastos é 
superior em casos de patologia implantar. A reacção inflamatória assume um carácter 
auto-limitativo nos tecidos que rodeiam o dente, devido à índole protectora do tecido 
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conjuntivo. Esta situação não se verifica na presença de peri-implantite e a patologia 
rapidamente se inicia ao nível ósseo (Álvarez et al., 2010; Berglundh et al., 2010; Chee 
et al., 2010; Heitz-Mayfiel et al., 2010; Lang et al., 2011) 
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VIII. Parâmetros de diagnóstico de peri-implantite 
 
É desejável que o diagnóstico de peri-implantite seja consumado num estadio 
inicial e reversível da infecção (Jepsen et al., 1996; Mombelli et al., 1997; Salvi et al., 
2004; Katsovilis et al., 2008; Koldsland et al., 2010; Zetterqvist et al., 2010).  
 
Profundidade de sondagem   
A sondagem periodontal a 0.2-0.3N é um instrumento fundamental para o 
diagnóstico de leito implantar saudável e peri-implantite. (Shou et al., 2002; Heitz-
Mayfield, 2008; Lindhe et al., 2009; Heitz-Mayfield et al., 2010; Lang et al., 2011). No 
leito implantar as fibras de colagénio estão adjacentes ao implante mas não estão 
totalmente aderidas, deste modo, é menor a resistência à penetração da sondagem. O 
aumento da profundidade de sondagem, ao longo do tempo, é compatível com perda 
óssea marginal. Em saúde, a sonda penetra até ao limite apical do epitélio e o epitélio 
juncional regenera em cinco dias. Em lesões de peri-implantite, a profundidade de 
sondagem estender-se-á até ao tecido conjuntivo (Mombelli et al., 1997; Álvarez et al., 
2010; Heitz-Mayfiel et al., 2010; Greenstein et al., 2010) e por vezes pode exceder em 
0.52 mm o tecido conjuntivo, estendendo-se a sondagem até à inserção conjuntiva 
supra-crestal (Salvi et al., 2004). Profundidades de sondagem estáveis, na ausência de 
recessão, reflectem estabilidade dos tecidos adjacentes ao implante. (Heitz-Mayfield, 
2008; Greenstein et al., 2010). A sondagem do sulco peri-implantar permite averiguar 
parâmetros como profundidade de sondagem, hiperplasia ou recessão, hemorragia à 
sondagem e exsudação ou supuração do sulco peri-implantar (Mombelli et al., 1997; 
Lindhe et al., 2009; Álvarez et al., 2010). 
De salientar que, por vezes, pode haver uma dificuldade mecânica à sondagem 
no exame clínico devido à reabilitação protésica, angulação da sondagem e inflamação 
dos tecidos periimplantares (Lang et al., 2000; Salvi et al., 2004; Serino et al., 2009; 
Koldsland et al., 2010; Lang et al., 2011). 
 
Hemorragia à sondagem (HS) 
Hemorragia à sondagem é um parâmetro clínico que é definido como 
hemorragia após a penetração da sonda periodontal na bolsa peri-implantar (Lang et al., 
2000). Um leito implantar saudável manifesta ausência de hemorragia à sondagem, 
enquanto locais com peri-mucosite e peri-implantite podem revelar hemorragia até 67% 
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e 91% respectivamente. Koldsland et al (2010), confirmou que em locais com PS 
superior a 4 mm verificava-se HS em cerca de 43.9 a 74.8% das vezes. A ausência de 
hemorragia significa aparente estabilidade peri-implantar, sem indicação, evidente, de 
futura perda óssea (Lang et al., 2000; Chen et al., 2003; Salvi et al., 2004; Lindhe et al., 
2009; Álvarez et al., 2010; Heitz-Mayfield et al., 2010; Greenstein et al., 2010). A HS 
não deve ser considerada como um parâmetro de avaliação da peri-implantite singular e 
per si fidedigno (Salvi et al., 2004). 
 
Radiografias 
As radiografias representam um meio auxiliar de diagnóstico da perda óssea 
adjacente ao implante. A distância entre o colar do implante e a crista óssea alveolar 
representa um ponto de referência fidedigno para a monitorização radiográfica a longo 
prazo (Lang et al., 2000). No entanto, desfrutam de algumas limitações como a 
distorção de aproximadamente 23%, subestimam ainda a perda óssea real, uma vez que 
é necessário uma perda substancial de osso, aproximadamente 30%, antes que esta seja 
visível radiograficamente, e há alguma inabilidade de diferenciar defeitos ósseos 
vestibulares de linguais/palatinos. A radiografia convencional apresenta uma 
percentagem significativa de falsos negativos e pouca sensibilidade para detecção de 
alterações patológicas ligeiras (Mombelli et al., 1997; Lang et al., 2000; Serino et al., 
2009; ÁLvarez et al., 2010; Greenstein et al., 2010). 
Este inconveniente pode ser colmatado através da radiografia de subtracção 
digital em que alterações mais ténues do nível e da densidade óssea podem ser 
identificadas, aumentando a sensibilidade da radiografia (Lang et al., 2000; Chen et al., 
2003). A radiografia assume predominantemente um carácter confirmatório de 
diagnóstico e deve ser considerada em conjunto com o diagnóstico clínico (Salvi et al., 
2004; Lindhe et al., 2009). 
 
Mucosa Queratinizada 
A ausência de mucosa queratinizada na proximidade implantar parece predispor 
uma maior susceptibilidade para a destruição do tecido peri-implantar induzida pela PB. 
Deste modo, evidencia-se que a mucosa queratinizada está correlacionada com saúde 
tecidular. Todavia não se pode estabelecer este tipo de relação causal directa entre a 
presença de mucosa queratinizada e o estabelecimento de peri-implantite. 
Simultaneamente na presença de uma correcta remoção de PB, complience do paciente 
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e TPS, a natureza da mucosa revela pouca influência na sobrevivência implantar a longo 
prazo (Salvi et al., 2010). 
 
Marcadores Bioquímicos e de Doença 
Não estão conhecidos, ainda, marcadores bioquímicos resultantes do fluido 
crevicular peri-implantar ou testes microbiológicos que possam prever de futura 
progressão de doença no leito implantar. A presença de mediadores inflamatórios como 
colagenase, elastase e actividade protease podem fornecer algumas respostas a respeito 
da intensidade da resposta inflamatória, não constituindo, todavia, reveladores 
fidedignos da presença de peri-implantite (Salvi et al., 2004). 
A mobilidade não pode ser considerada como um parâmetro de diagnóstico, uma 
vez que esta revela completa perda de osteointegração. Este sinal clínico não é útil na 
detecção precoce de peri-implantite (Jovanovic, 1999; Mombelli et al., 1997; Iacono, 
2000; Chen et al., 2003; Salvi et al., 2004; Heitz-Mayfield, 2008; Lindhe et al., 2009; 
Cerbasi, 2010; Greenstein et al., 2010; Heitz-Mayfield et al., 2010; Pye et al., 2010). 
Paralelamente, supuração revela infecção, mas a sua presença pode ou não estar 
associada a peri-implantite (Greenstein et al., 2010; Heitz-Mayfiel et al., 2010). 
 
As principais metodologias para avaliar o estabelecimento de uma reacção 
inflamatória no leito implantar são a medição da profundidade de sondagem, 
hemorragia à sondagem e nível clínico de inserção. Porém, estas medições, não 
constituem verdadeiros endpoints, uma vez que não reflectem clinicamente os 
resultados do tratamento (Álvarez et al., 2010; Faggion et al., 2010; Pye et al., 2010; 
Zetterqvist et al., 2010). Os diagnósticos de peri-implantite podem ser erróneos 
baseados no dogma de que a sondagem no leito peri-implantar devia ser evitada e na 
baixa prevalência de peri-implantite em estudos a curto-prazo, inferiores a 5 anos 
(Klinge et al., 2005). 
O que constitui um verdadeiro método de diagnóstico de peri-implantite é a 
perda óssea marginal (Lindhe et al., 2009; Álvarez et al., 2010; Carcuac et al., 2010). 
Contudo, no 6th European Workshop on Periodontology foi enfatizado que durante o 
diagnóstico de peri-implantite não se deve confundir a remodelação óssea, que ocorre 
imediatamente após a colocação do implante com a perda de suporte ósseo resultante da 
infecção no leito peri-implantar. Deste modo, alguns estudos utilizam o timming de um 
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ano de carga sob o implante, no que respeita ao baseline de perda óssea (Koldsland et 
al., 2010). 
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IX. Sobrevivência implantar no paciente com história passada de  
doença periodontal 
 
Pacientes parcialmente e totalmente edêntulos são reabilitados com sucesso com 
implantes osteointegrados. A controvérsia instala-se quando se tratam de pacientes com 
história passada de periodontite, se estes possuem maior risco de desenvolver peri-
implantite e quão grandes são os riscos de insucesso implantar.  
 
Pacientes parcialmente edêntulos: 
Segundo Karoussis et al (2007), que conduziu estudos a curto e longo prazo, em 
pacientes parcialmente edêntulos, com e sem história passada de periodontite, não 
foram encontradas diferenças significativas nos ratios de sobrevivência implantar. No 
entanto, quando comparados os indivíduos periodontalmente comprometidos com os 
periodontalmente saudáveis, é revelado que os pacientes com história de doença 
periodontal passada manifestam maiores profundidades de sondagem, maior perda óssea 
marginal e maior incidência de peri-implantite. (Karoussis et al., 2007). Simonis et al 
(2010), num estudo a longo prazo verificou ocorrência de peri-implantite em indivíduos 
saudáveis de 10.53% e de 37.93% em indivíduos periodontalmente comprometidos. 
Concluíu que as complicações biológicas e, consequentemente, a peri-implantite 
constituem um risco real nos pacientes com história passada de doença periodontal, 
podendo este influir no sucesso implantar. Apesar da maior prevalência destes pacientes 
para patologia peri-implantar, a sobrevivência dos implantes endo-ósseos é favorável 
em pacientes com história passada de periodontite, desde que em manutenção. 
(Karoussis et al., 2003; Karoussis et al., 2007; Simonis et al., 2010). 
 
Pacientes totalmente edêntulos 
A sobrevivência implantar, em pacientes desdentados totais e periodontalmente 
comprometidos, alterna entre os 90.9% e os 99.2 % em estudos a longo-prazo (15-20 
anos), o que entra em concordância com os resultados do sucesso implantar em 
pacientes periodontalmente saudáveis. (Jemt et al., 2006; Astrand et al., 2008). 
 
Pacientes com história passada de doença periodontal 
A curto-prazo, foram obtidos resultados satisfatórios na colocação de implantes 
em pacientes periodontalmente controlados e com história passada de periodontite 
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agressiva. Todavia, foi também concluído, que a perda óssea marginal é superior nestes 
indivíduos do que em pacientes com história passada de periodontite crónica ou 
indivíduos periodontalmente saudáveis (Al-Zahrani et al., 2008). Para a correcta 
interpretação destes resultados o autor propôs os seguintes pressupostos: 
 A doença periodontal deve ser controlada antes da colocação de 
implantes; 
 Indivíduos com periodontite agressiva podem ser mais 
susceptíveis a períodos de progressão rápida da doença. Não foi 
definido, um timing standard de espera antes da colocação de 
implantes; 
 Há ainda um número de estudos limitado acerca do ratio de 
sobrevivência implantar em pacientes com história de periodontite 
agressiva; 
 Não é conhecido a consequência da manutenção de dentes 
questionáveis no sucesso implantar, em pacientes com periodontite 
agresssiva. (Adaptado de Al-Zahrani et al., 2008) 
(Apêndices - Tabela 5 e 6) 
 
Pacientes com implantes em locais de regeneração óssea guiada e aumento 
do seio. 
Pacientes periodontalmente comprometidos, com plano de reabilitação em 
implantes, usualmente necessitam de regeneração óssea guiada. A sobrevivência do 
implante, colocado em pacientes com regeneração óssea guiada, após 5 anos em função, 
varia entre os 79.4% e os 100%. Sendo, inclusivé, concluído que não existe diferenças 
significativas no sucesso da colocação de um implante em osso regenerado ou osso 
nativo (Hammerle et al., 2002). No entanto, estes estudos não contemplam a presença 
de pacientes com regeneração óssea guiada e simultaneamente com história passada de 
periodontite, o que pode comprometer os resultados obtidos. 
Ellegard et al (2006), concluiu que indivíduos periodontalmente comprometidos 
e com elevação do seio têm os mesmos níveis de sucesso implantar que os implantes 
colocados em pacientes periodontalmente saudáveis. 
A sobrevivência implantar de pacientes periodontalmente saudáveis era 
inicialmente superior à de pacientes com história passada de periodontite (Hardt et al., 
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2002; Karoussis et al., 2003; Rosenberg et al., 2004; Evian et al., 2004). Actualizações 
mais recentes desta comparação mostram que a diferença de resultados não é tão 
significativa após cinco a dez anos de follow up (Mengel & Flores-de-Jacoby, 2005; 
Mengel et al., 2007; Gatti et al., 2008; Safii et al., 2010). Contudo, considerando peri-
implantite como profundidades de sondagem superiores a 4 mm, hemorragia à 
sondagem e imagens radiográficas compatíveis com perda óssea, um maior número de 
indivíduos com passado periodontal revela maior incidência de peri-implantite do que 
indivíduos periodontalmente saudáveis, num período de follow up de 10 anos. Deve-se 
assumir que o aumento da incidência da peri-implantite e o aumento de perda óssea 
marginal em pacientes periodontalmente comprometidos, após um período de follow up 
de 5 anos, pode sujeitar a longevidade do implante endo-ósseo (Shou et al., 2006; 
Matarasso et al., 2010; Safii et al., 2010). Simultaneamente, em casos de sobrevivência 
implantar, os resultados são mais favoráveis para a mandíbula comparativamente à 
maxila (Mengel et al., 1996; Mengel et al., 2001; Leonhardt et al., 2002; Jansson et al., 
2005; Mengel & Flores-de-Jacoby, 2005) 
A incidência de complicações biológicas nos implantes endo-ósseos pode 
depender do tipo de periodontite. Verifica-se que a severidade da perda de ancoragem 
óssea implantar é superior em pacientes com história passada de periodontite agressiva 
do que periodontite crónica (Mengel & Flores-de-Jacoby, 2005; Mengel et al., 2007; 
Matarasso et al., 2010; Garcés et al., 2011). 
Em contrapartida, um estudo retrospectivo, desenvolvido por García-Bellosta, 
2010, com 697 implantes colocados em pacientes com história passada de doença 
periodontal, num follow up de cinco anos, referiu que a periodontite não influencia 
directamente a sobrevivência implantar. 
Quirynen et al, 2007, concluíu que a falta de uma correcta TPS poderia explicar 
a maior prevalência de insucesso implantar em pacientes periodontalmente 
comprometidos. 
Actualizações mais recentes, afirmam que não existem contra-indicações à 
colocação de implantes endo-ósseos imediatamente após exodontias de dentes 
periodontalmente comprometidos, desde que o paciente esteja inserido num programa 
de TPS. Sendo que o sucesso implantar, neste tipo de abordagem terapêutica, está 
compreendido entre os 97.4-100% ( Alves et al., 2010; Safii et al., 2010; Waasdorp et 
al., 2010) e no estudo de Bragger, 2011, atingiu os 100%. 
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X. Carga imediata no paciente periodontalmente comprometido 
 
A reabilitação oral de dentes extraídos por doença periodontal crónica, agressiva 
ou retrógrada é aconselhada. A colocação do implante no mesmo momento da 
exodontia e em carga imediata parece ser um procedimento aceitável e simultaneamente 
previsível tanto clinicamente como considerando as exigências dos pacientes a respeito 
da função imediata (De Bruyn et al., 2008; Laurel et al., 2011). A carga imediata 
permite preservar a altura e largura do osso alveolar, proporciona favorável ratio coroa-
implante, melhor estética e relação inter-arcada (Alves et al., 2010; Manau et al., 2010). 
Nos pacientes com história passada de periodontite não existe contra-indicação para a 
colocação de implantes recorrendo a regeneração óssea guiada ou aumento do seio 
simultaneamente à colocação do implante endo-ósseo em carga imediata nas primeiras 
48 horas (Hammerle et al., 2002; Cochran et al., 2006; Ellegard et al., 2006; Alves et 
al., 2010; Greenstein et al., 2010). No estudo de Alves et al (2010), foram colocados 
159 implantes, com carga imediata, em pacientes com história passada de doença 
periodontal, não fumadores, não diabéticos e com controlos severos de índice de placa 
bacteriana. Em defeitos ósseos horizontais inferiores a 2 mm, osteointegração segura é 
expectável, em defeitos horizontais superiores e 2 mm a colocação de uma membrana 
osteo-promotora deve ser considerada (Alves et al., 2010; Manau et al., 2010). Dos 
implantes colocados, 83 na maxila e 85 na mandíbula, obteve-se uma osteointegração de 
98.65% e 98.82% respectivamente e uma percentagem de sobrevivência implantar 
cumulativa de 100%. Apenas dois implantes não obtiveram uma correcta 
osteointegração. 
Clinicamente, foi observado que a carga imediata reflectiu um melhor perfil de 
emergência, obteve-se um melhor contorno do tecido peri-implantar o que retratou uma 
melhor estética, desde o início da reabilitação. A perda óssea ao longo dos 3 anos foi 
considerada compatível com a perda óssea obtida numa reabilitação com implantes 
segundo o método tradicional (Grunder, 2001; Alves et al., 2010). Na meta-análise de 
Ioannidou de 2005, a exodontia com a colocação dos implantes em carga imediata não 
foi associada a piores resultados comparativamente à metodologia convencional, mesmo 
em pacientes com história passada de doença periodontal, desde que sejam controladas 
variáveis como o índice de placa bacteriana, tabagismo e doenças sistémicas inerentes   
(Ioannidou et al., 2005; Alves et al., 2010).  Deste modo, a carga imediata com 
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reabilitação fixa implanto-suportada transitória permite aos pacientes periodontalmente 
comprometidos a aquisição de função sem transitarem por uma fase de edentulismo e 
outros benefícios como menor desconforto, menores submissão a desafios funcionais e 
mastigatórios, período de cicatrização menos doloroso e optimização estética de 
resultados (Alves et al 2010). Estudos com follow ups a longo prazo serão 
imprescindíveis e profícuos para o aperfeiçoamento do estabelecimento da reabilitação 
com implantes endo-ósseos em pacientes periodontalmente comprometidos. 
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A afirmação de que o prognóstico da reabilitação em implantes, em termos de 
perda de suporte ósseo e perda do implante propriamente dito, é diferente em pacientes 
periodontais comparados com indivíduos sem história passada de doença é verdadeira. 
Estudos a curto e longo-prazo revelam que o nível de sobrevivência de um implante 
com história passada de doença periodontal mantém-se acima dos 90%. 
 Não se encontraram diferenças significativas, entre pacientes com história de 
periodontite crónica e pacientes periodontalmente saudáveis. Todavia, pacientes com 
história passada de periodontite agressiva podem exibir significativamente, maior 
profundidade de sondagem, e maior perda de suporte ósseo marginal, o que se manifesta 
como maior incidência de peri-implantite. No entanto, resultados não tão significativos 
foram obtidos por outros autores. 
Podemos sensatamente concluir que o insucesso implantar devido à infecção 
requer a presença de outros factores que não apenas a microbiota periodontopatogénica. 
A susceptibilidade do hospedeiro deve ser tida em consideração assim como o ambiente 
local químico e físico. 
Parece que a história de periodontite pode predispor o desenvolvimento de peri-
implantite, na medida em que ambas partilham factores de risco e indicadores 
etiológicos análogos. No entanto, o corpo de evidência que suporta esta conclusão é, 
ainda, limitado. Condições patológicas na cavidade oral, como a persistência de doença 
periodontal não tratada, podem induzir uma modificação no ecossistema oral, que pode 
propiciar a colonização de microorganismos patogénicos no local dos implantes. Outras 
variáveis, por vezes impossíveis de discernir das populações alvo de estudo, também 
têm a sua quota-parte de influência na presença de peri-implantite em pacientes 
periodontalmente comprometidos. Pacientes fumadores exercem uma influência 
negativa na profundidade de sondagem peri-implantar, perda de suporte ósseo marginal 
e prognóstico do implante. Pacientes com Diabetes Mellitus e com insuficiente controlo 
metabólico estão também associados a peri-implantite. Adicionalmente, pacientes com 
uma remoção de placa bacteriana deficiente e hemorragia à sondagem superior a 30% 
estão associados com o aumento da incidência de mucosite peri-implantar e peri-
implantite. A partir da análise executada, não existe contra-indicação para a colocação 
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de implantes, elevação da membrana do seio e regeneração óssea guiada em pacientes 
com história passada de periodontite.  
O impacto da superfície implantar e da TPS deve ser tido em consideração, o 
ratio da perda implantar/peri-implantite não difere entre os pacientes com e sem história 
passada de periodontite se se utilizarem implantes com menor rugosidade e mantido o 
programa de TPS, sendo que este deveria ser mais protocolarizado. É assim apropriado 
que os clínicos mantenham este programa em pacientes periodontalmente 
comprometidos e com reabilitação em implantes. Seguindo esta premissa, é possível a 
manutenção de implantes osteointegrados em pacientes com história passada de 
periodontite, sendo recomendado, como adequado, um intervalo de três meses entre as 
consultas de terapia de suporte periodontal, tal que este interregno deve ser ajustado às 
necessidades individuais de cada paciente.  
Actualmente, com a generalização da reabilitação em implantes, há uma 
propensão para julgar o prognóstico de um dente a longo-prazo quando há um 
periodonto comprometido, tratado ou não. Todavia, estudos recentes indicam que dentes 
questionáveis, mas periodontalmente tratados, possuem uma retenção, de cinco a 
quarenta anos, melhor do que o esperado. Não há um parâmetro clínico (profundidade 
de sondagem, perda óssea, mobilidade ou lesões de furca) que possa, 
independentemente, prever a actividade da doença periodontal, perda de osso marginal 
ou a preservação do dente a longo-prazo. Deste modo, combinações de parâmetros de 
avaliação devem ser calculadas para obter um juízo razoável acerca do plano de 
tratamento e reabilitação.  
A exodontia baseada apenas no status periodontal não é exacta em todas as 
circunstâncias. A decisão de extrair um dente varia consoante o status periodontal, mas 
também deve ser suportada pela literatura disponível, experiência clínica e objectivos do 
paciente.  
Estudos futuros, a partir de marcadores bioquímicos, são fundamentais para 
estabelecer uma correlação entre a progressão da doença peri-implantar em pacientes 
periodontalmente susceptíveis e pacientes sem história passada de doença periodontal. 
A peri-implantite tem uma etiologia multifactorial, onde a susceptibilidade do 
hospedeiro em conjugação com a presença de microorganismos patogénicos podem 
contribuir para a destruição tecidular. No futuro, o esclarecimento dos factores de risco 
da peri-implantite deverá tornar mais fácil a previsão do paciente / implante que têm o 
risco mais elevado de desenvolver a doença. No entanto, parece que apenas com a 
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prometida caracterização de marcadores inflamatórios e da microbiota, assim como, 
com a identificação e eliminação de cada factor etiológico previamente à colocação do 
implante, se poderá alcançar esta utopia. 
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Tabela 1: Factores a ter em consideração quando se equaciona extracção versus retenção 
em dentes questionáveis. Adaptada de: Greenstein G, Cavallero Jr J, Tranow D. Dental 
Implants in the periodontal patient. Dent Clin N Am 2010; 54: 113-128. 
 
Factor Manter Extrair 
Vontade do paciente   
Cárie dentária 
   Susceptibilidade 
   Presença de cárie 









Déficitis monetárias Manter --- 
Comprimento coronário 
   Zona estética 
 
Linha do sorriso baixa 
 
Linha do sorriso alta 
Status Periodontal 
   Atitude do paciente 
 
   Complience do paciente 
   Nível ósseo 
      Enxerto ósseo salvará o dente 
        Local de implante sem osso 


















   Estabilidade 







Dente com ressecção 
radicular 
--- Extrair 
Patologia sistémica grave --- Extrair 
Lesões de furca Classe 1, 2, 3 Classe 3 se IPP elevado 
Status Endodôntico 
   Re-tratamento 
   Necessidade Apicectomia 










   Sem plano protético 








   Prótese parcial 
 




Se estabilidade oclusal 
 
Se apoio nos dentes 
questionáveis  
--- 
Zona Estética Se não é preocupação Se perda óssea adicional 
torna-a inestética 
Atitude do paciente Oposição a implantes --- 
Objectivo de reabilitação 
permanente 
--- Extrair dentes questionáveis 
História dentária passada 
   Abcessos 
   Cirurgias múltiplas 
 
Nenhum ou um 
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Pesquisa manual de 
jornais a partir de 




n = 8 








n = 37 




























Total de artigos 
incluídos na revisão 
bibliográfica 
n= 113 
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Tabela 3: Sistematização da prevalência de peri-implantite e mucosite peri-implantar em pacientes submetidos a reabilitação com 
implantes endo-ósseos. Adaptada de Zitzmann N, Berglundh T. Definition and prevalence of periimplant diseases. J Clin Periodontol 2008; 
35(8):286-291. 
 






BOP positiva Mucosite peri-
implantar 
Peri-implantite 
Scheller at al (1998) P 57 5 anos 24% NR NR 
Polizzi et al (2000) P 86 5 anos 27.3% NR NR 




Karoussis et al (2004a) 
Bragger et al (2005) 
P 89 10 anos NR NR 15.4-15.7%: 7 implantes 
(4%) perdidos em 5 
pacientes (6%) por peri-
implantitis 
Fransson et al (2005) e 



















Roos-Jansaker et al (2006) 
e 
Renvert et al (2007) 
CC 216 10.8 anos 75.4% 79.2% 55.6-77.4% 
Carcuac et al (2010) R 111 5 anos NR NR 30% 
 
Legenda: 
NR: Não reportado 
CC: Caso clínico 
P: estudo prospectivo 
R: estudo retrospecivo 
A Periodontite como Indicador de Risco para a Peri-implantite 
  
 
Verónica Sousa Martins                                                                                                      V                                                                                                                  FMDUL 
         
Tabela 4: Factores influenciadores da sobrevivência implantar em pacientes com história passada de periodontite. Adaptada de Quirynen M, 
Abarca M, Assche NV, Nevins M, Steenberghe DV. Impacto f supportive periodontal therapy and implant surfasse roughness on implant 
outcome in patients with a history of periodontitis. J Clin Periodontol 2007; 34: 805-815. 
Estudo/Ano Tipo de 
Estudo 




R 59 54 NR Sim Sm 309 98% 
Ellegaard et al 
1997 




Brocard et al 
2000 
P 147 109 NR Sim R 375 95% 
Yi et al. 2001 P 35 18 NR NR Sm 81 100% 
Mengel et al 
2001 














Leonardt et al. 
2002 
P 15 120 NR Sim Sm 57 95% 
Hardt et al 2002 R 25 60 NR Não Sm 100 92% 
Karoussis et al 
2003 
P 8 120 48 Sim R 21 90% 
Ricci et al 2004 R 51 60 41 Sim M 112 100% 
Rosenberg et al 
2004 
R 151 156 NR Sim Sm 519 92% 
Evian et al 2004 R 77 31 NR Sim R 77 80% 
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Wennstrom  et 
al 2004 









































Quanto ao tipo de estudo: P: estudo prospectivo; R: estudo retrospectivo 
Quanto à superfície implantar: R: Rugoso; MR: Moderadamente rugoso; SM: Minimamente rugoso;  
Qaunto à doença periodontal: C: Periodontite Crónica; A: Periodontite Agressiva; 
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Tabela 5: Comparação de estudos clínicos, acerca do sucesso/sobrevivência Implantar, em pacientes com história passada de doença periodontal 
e pacientes periodontalmente saudáveis. 
Estudo/Ano Tipo Estudo Amostra Follow up Sucesso Implantar Sobrevivência Implantar 
Watson et al (1999) P 7 PC 
19 NP 




Brocard et al (2000) P 147 P 
297 NP 








92% PC;  SE: 92% 
97% NP; SE: 100% 
Karoussis et al (2003) P  8 PC 
45 NP 
120 71.4% PC 
94.5% NP 
90.5% PC; SE: NR 
96.5% NP; SE: NR 
Tx de PI: 
28.6%  P 
5.8% NP 
Rosenberg et al (2004) R 151 PC 
183 NP 



















Mengel & Flores-de-Jacoby (2005) P 12 PC 
15 PA 
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12 NP 100% NP 100% NP 












Mengel et al (2007) P 5 PA 
5 NP 




Gatti et al (2008) P 33 PC 
29 NP 





Quanto ao tipo de estudo: CC:Caso Clínico; EL:Estudo Longitudinal; R:Retrospectivo;P: Prospectivo; 
NR: Não Reportado;  
PC: história passada de periodontite crónica, sendo esta definida como pacientes com mais do que uma bolsa periodontal e mais de 6 mm de profundidade de sondagem na 
dentição natural;  
PA: história passada de periodontite agressiva, sendo esta definida como pacientes com mais do que uma bolsa periodontal e mais de 6 mm de profundidade de sondagem na 
dentição natural;  
NP: peridontalmente saudável;  
SE:supra-estrutura;  
PI: Periimplantite. 
Para esta sistematização de dados foram excluídos os estudos de Ellegaard et al (1997 a e b),  Yi et al (2000), Mengel et al (2001), Quirynen et al (2001), Leonhardt et al 
(2002), Baelum and Ellegaard (2004), Wennstrom et al (2004) e Ellegaard et al (2007) por não incluírem grupos de controlo (pacientes reabilitados com implantes endo-
ósseos e periodontalmente saudáveis). 
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Tabela 6: Sistematização dos resultados peri-implantares e de sobrevivência implantar em pacientes com história passada de peri-implantite, com 
follow up superior a 1 ano. Adaptada de:  Schou S, Holmstrup P, Worthington H, Esposito M. Outcome of implant therapy in patients with 
previous tooth loss due to periodontitis. Clin Oral Impl Res 2006; 17: 104-123. 
 














PS 4-5mm: 38% 













309 8 anos PO revelada em 7 
implantes ao fim 6 anos. 
NR 98% 
Supraestrutura:100% 























PS >6mm: 0% 
PO < 1.5 mm:76%  
PO > 3 mm: 0% 
1, 3, 5 anos 
IP: 17%, 31%, 45% 
BOP: 11%, 30%, 45% 
PS >6mm: 4%, 8%, 31% 
PO <1.5mm: 96%, 86%, 
55% 













1, 3, 5 anos 
97%, 95%, 95% 
Supraestruura:NR 





25 31 meses 1, 3 anos: 
PB: 0%, 20% 
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PS > 6 mm: 0%, 0% 
PO <1.5mm: 100%, 76% 
PO > 3 mm: 0%, 0% 




40 121 meses NR NR 93% 
Supraestrutura:98% 




42 3 anos NR NR 1, 2 ,3 anos 






214 1 ano: 211  
5 anos: 28 
NR NR 1, 5 anos: 
99%, 99% 
Supraestrutura:NR 

































1, 2,3,4,5 anos 




IP: 30%, 90%, 







Yi et al (2001) 43 P 
Fumadores: NR 
125 3 anos IP: <10% 
PO <0.5 mm: 81% 
PO 0.5-2mm: 19% 
NR 100% 
Supraestrutura:100% 




57 10 anos BOP: 61% 
PO< 0.5 mm: 15% 
PO 0.6-2 mm: 52% 
PO > 2.1 mm: 33% 
BOP: 35% 
PD > 4 mm: 16% 
PD > 6 mm: 3 % 








182 5.6 anos BOP: 15% 
PO IL-1 +: 0.2 mm 
PO IL-1 -: 0.5 mm 
BOP: 13% 96% 
Supraestrutura: NR 
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1, 5, 10 anos 
BOP:0%, 51%, 91% 
PS< 4mm: 98%, 55%, 
25% 
PS > 6 mm: 0%, 6%, 
23% 
PO < 1.5mm: 100%, 
85%, 70% 
PO > 3.5 mm: 0%, 5%, 
5% 
1, 5, 10 anos 
BOP: 2%, 46%, 70% 
PS< 4mm: 95%, 40%, 
24% 
PS> 6 mm: 1%, 15%, 
25% 
PO<1.5 mm:98%, 72%, 
60% 










1, 5, 10 anos 






1, 5, 10 anos 
100%, 94%, 78% 
Supraestrutura: NR 




149 5 anos IP: 5% 
BOP: 5% 
PS 4-5 mm: 15% 
PS> 6 mm: 5% 
PO > 2mm: 11% 
PO F: 0.8 mm 
PO NF: 0.2 mm 
NR 97% 
Supraetrutura: 95% 










Jansson et al 766 P 1796 10 anos NR NR Maxila: 97% 
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1, 2,3 anos 
IP: 50%, 40%, 30% 
PO: 0.8mm (1 ano); 1.1 
mm (3 ano) 
 
 
IP: 40%, 40%, 60% 
PO: 0.7 mm(1 ano); 0.9 
mm (3 ano) 
IP: 30%, 40%, 50% 
PO: 0.6mm(1 ano); 0.7 
mm (3 ano) 
1, 2, 3 anos  
IP: 40%, 50%, 
50% 
PO: 1.7% (1 ano); 
3.5% (3 ano) 
 
 
IP: 30%, 30%, 
40% 
PO: 1.6% (1 ano); 
3% (3 ano) 
IP:20%, 40%, 
50% 
PO: 1.3% (1ano); 
2% (3 ano) 
1, 2 ,3 anos 




































IP: 30%, 30%, 30% 
PO: 1.2 (1 ano); 1.8 
mm(3ano) 
IP: 30%, 40%, 50% 
PO: 1.1 mm(1 ano); 1.4 
mm (3 ano) 
1, 2, 3 anos 
IP: 40%,50%,50% 
PO: 2.2%(1 ano), 
5.4% (3 ano) 
IP: 20%, 40%, 
50% 
PO: 1.5% (1 ano), 







Legenda:         NR: Não reportado;       P: Pacientes com história passada de doença periodontal;     F: Fumador;       NF: Não fumador 
                        PB: Placa Bacteriana, PS: Profundidade de sondagem; BOP: hemorragia à sondagem; PO: Perda óssea 
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Figura 1: Distribuição da proporção de células presentes no estabelecimento de 
uma resposta inflamatória numa lesão de peri-implantite. Adaptado de: Lang NP, 
BerglundhT. Periimplantitis diseases: where are we now? – Consensus of the 
seventheuropean workshop on periodontology. J Clin Periodontol 2011;38(11):178-
181. 
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